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Les paralysies radiculaires du plexus brachial. Avec une préface par le 
Professeur Raymond. Steinheil, éditeur, 1901. (Ouvrage ayant obtenu 
le prix Herpin de l’Académie de Médecine en 1001) (en collaboration avec 
M. Pierre Duval.) 

La forme spasmodique de la syringomyclie. La névrite ascendante et le 
traumatisme dans Icliologie <)e la svrmgomyelie. Thèae de doctoral. 
Paris, 1002. Steinheil, éditeur. 

Article « Maladies des pédoncules cérébraux, des tubercules quadriju¬ 
meaux, de la protubérance annulaire et du bulbe rachidien » dans le 
Traité de Médecine publié sous la direction de MM. Rouchard et Rris- 
saud, 2® édition. Masson, éditeur, 1904. 

Article « Dégénérations secondaires » dans le Traité de Médecine publié 
sous la direction de M.M. Bouchard et Brissaud, 2® édition. Masson, 
éditeur, 1904 (en collaboration avec le Professeur Pierre Marie). 

Articles : Sémiologie psychiatrique. — Névralgies et algies. — Physio¬ 
logie musculaire. — Topographie cérébrale, les localisations motrices 
corticales. -- Topographie médullaire motrice. — 'l'opographic radicu¬ 
laire, les localisations radiculaires motrices, les paralysies radiculaires. 
— Monoplégie brachiale. — Sémiologie des paralysies des nerfs crA- 
niens et des nerfs spinaux; les troubles do la motilité à topographie 
périphérique. — Traitement de. la syphilis du système nerveux. — 
Hydrothérapie. — Méthodes d’étude des centres nerveux. Technique 
des examens anatomo-pathologiques. In La Pratiqtie Neurologiqm 
publiée sous la direction du Professeur Pierre Marie. Masson, éditeur, 

Médications des troubles delà motilité.—Traitement des troubles moteurs 
d’origine syphilitique. — Traitement des hémiplégies. — Traitement de 
la paralysie spinale infantile (poliomyélite aiguë). — Traitement dos 
paraplégies spasmodiques. — Traitement des polynévrites motrices, 
des paralysies radiculaires, des paralysies isolées des nerfs. — Traite¬ 
ment des lésions traumatiques des nerfs. — Traitement des atrophies 
musculaires. — Traitement des ataxics, des chorées, des tremblements. 








PREMIÈRE PARTIE 


NEUROLOGIE 

I. - ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DU NÉVRAXE 


Üxiste-t-il en clinique des localisations dans la capsule interne? En 



Franck et Pitres, Beevor et Horsley, les anatomistes distinguent, dans la 
zone motrice de la capsule interne, des faisceaux séparés poucles mouve¬ 
ments des yeux, de la tête, de la face, de la langue, du membre supérieur, 
du tronc, du membre inférieur. On a même spécifié les zones capsulaires 
amenant les mouvements de l’épaule, du coude, du poignet, des doigts, 
de la hanche, du genou, du cou-de-pied, des gros et petits orteils. 












1“ Les troubles du côté sain exislcnl-t-ils chez les hémiplégiques? Si 
oui, dons quels cas se montrent-ils et dans quels cas sont-ils absents? 

■ 3® Trouve-t-on, chez l’homme, en cas d’hémiplégie, des fibres pyrami¬ 
dales dégénérées dans les deux cordons latéraux? 

7)0 La dégénération bilatérale, si elle existe, explique-t-elle les phéno¬ 
mènes cliniques? 

L’examen d’un très grand nombre d’hémiplégiques montre que les 
(roubles du côté sain sont loin d’être la règle dans les hémiplégies de 

troubles chez les vieillards hémiplégiques, polyscîéreux, dont tout le 

des foyers de désintégration lacunaire bilatéraux dans le cerveau ou la 
protubérance. En présence de troubles accentués du côté sain chez un 
hémiplégique, il faut songer à une hémiplégie incomplète du côté sain. 

Au point de vue anatomique, les fibres pyramidales homolatérales, qui 
ont été décrites par MM. Dejerino et Thomas, nous ont paru constantes 
quand on examine les coupes de moelle traitées par le procédé de Marchi. 
Au contraire, la dégénéralion homolatérale constatée avec la méthode de 
Weigert n’est nettement apparente que dans les cas de lésions bilatérales. 
Ainsi que l’ont spécifié M. et Mme Dejerine, les fibres pyramidales homo¬ 
latérales proviennent do la pyramide dégénérée. 

Nous ne pensons pas que la dégénération des fibres homolatérales 

fibres homolatérales en effet sont constantes, et l’on devrait par consé¬ 
quent observer des troubles du côté sain dans tous les cas d’hémiplégie, 
ce qui n’est pas. D’autre part, les fibres homolatérales sont peu nom¬ 
breuses et no paraissent pas avoir une influence suffisante pour amener 
la diminution de la force musculaire, l’exagération des réflexes, le clonus 





du pied, etc. D’après ce qu’enseigne la physiologie générale du syslèin 



Les lésions hémisphériques el protubéranlielles bilatérales sont très 
fréquentes; ce sont elles qui tiennent sous leur dépendance : au point de 
vm clinique, les troubles du côté sain observés chez les hémiplégiques; 
au point de vue anatomo-pathologique, les grosses dégénérations homo- 


I. La dégénératiou des cordons postérieurs de la moelle associée à la 
dégénération descendante du faisceau pyramidal chez les hémiplé¬ 
giques. XXXVi^ Session de l’Association française pour l'avancement 
des sciences. Congrès de Reims. Août 1907. 

II. La dégénération des cordons postérieurs de la moelle associée à la 
dégènération descendante du faisceau pyramidal chez les hémiplé¬ 
giques. Revue Neurologique, 15 mai 1908. 

à une lésion intra-hémisphérique on trouve, chez l’homme, une dégénération 
associée dés cordons postérieurs de la moelle. Cette dégénération a été 
considérée par la plupart des auteurs comme une dégénérution rétrograde. 
Je crois que celte opinion n’est pas exacte. 


J’ai observé, de même que Bumke et Kosata {de Tokio), que parfois, au 





La dégënératiori de ces quelques fibres pyramidales, inconstantes d’ail¬ 
leurs, n’explique pas la dégénération des cordons de Goll fréquemment 
associéeàladégénéralionpyramidaledes hémiplégiques. Cette dégénération 
des cordons de Goll n’est pas une dégénération rétrograde ; en efl’et, elle ne 
coïncide pas avec la dégénération raésencéphalique du ruban de Reil, ni 
avec l’atrophie des noyaux de Goll et de Rurdach. De plus, comment com¬ 
prendre, môme en admettant une dégénération rétrograde, qu’avec une 
lésion cérébrale unilatérale on puisse constater une dégénéralion bila¬ 
térale des cordons de Goll? 

La sclérose des cordons de Goll est une sclérose légère avec atrophie et 
raréfaction des gaines de myéline; elle se présente sous des aspects dis¬ 
semblables aux différents étages de la moelle, elle n’est pas systématisée 








par rapport aux faisceaux nerveux. Celte sclérose est périsvasculaire et 
paravasculaire, fonction de l’angiosclérose médullaire. 

, La sclérose des cordons postérieurs associée à la dégénération du fais- 

logie gLérale, car il existe dans le névraxe beaucoup de scléroses indé¬ 
pendantes des dégénérations secondaires, dont la nature et la pathogénie 
sont identiques à celles des autres scléroses viscérales. 

Le faisceau pyramidal dans l’hémiplégie infantile. Hypertrophie compen¬ 
satrice du faisceau pyramidal. En collaboration avec le Professeur 
Pierre Marie. Revue Neurologique, 50 mars 1905. 

Le faisceau de Tùrck (faisceau interne du pied du pédoncule). En col¬ 
laboration avec le Professeur Pierre Marie. Semaine médicale, 15 juil¬ 
let 1905. 


Dans le pied du pédoncule cérébral, à la partie externe de la voie 
pyramidale, existe un faisceau spécial désigné sous le nom de faisceau 
de Türek. La dégénéralion de ce faisceau a été considérée comme rare, si 
rare que Charcot a pu écrire jadis que ce faisceau pédonculaire externe 
ne dégénérait jamais, et que la plupart des auteurs n’ont rapporté que des 
cas isolés de sa dégénération. 

Nous avons rencontré dans nos études 19 cas de lésions du faisceau de 
Türek; nous les avons réunis dans ce travail, qui a pour but d’élucider 
l’anatomie des fibres nerveuses de la région pédonculaire externe. 

Les cas relatés ici prouvent que le faisceau de Türek est un faisceau 
descendant et nullement, comme on Va longtemps soutenu, un faisceau 
ascendant. 

Les dégénéralions du faisceau de Türek ne sont pas non plus des dégé¬ 
nérations rétrogrades, comme certains auteurs l’ont admis. 

Dans la plupart des faits, on peut voir que la lésion déterminant la 
dégénération du faisceau de Türek est plus ou moins étendue, et intéresse 
tantôt l’écorce et la substance blanche des circonvolutions temporales, 
tantôt les fibres formant la paroi inféro-externe du prolongement sphé¬ 
noïdal du ventricule. 


temporo-occipitale ou temporo-pariétale. Nos examens montrent que ce 
ne sont pas les lésions du lobe occipital ni du lobe pariétal qui amènent 
la dégénération de ce faisceau, mais les lésions du lobe temporal. Dans 




En collaboration avec le Professeur Pierre Marie. Société de Biologie, 
10 janvier 1903. 


Sur l’existence possible de voies lymphatiques dans la moelle 
épinière. Société de Biologie, 1.3 mai 1899. 

. La circulation de la lymphe dans la moelle èpinière. Betue Nën- 
rologique, 15 décembre 1899. 

A la suite de recherches anatomiques et expérimentales, je suis arrivé 
ces conclusions : 

1° La circulation des liquides nourriciers, la circulation de la lyinphc 
"uit dans la moelle épinière une voie ascendante. 





I. - SÉMIOLOGIE OU SYSTÈME NERVEUX 


Le réflexe médio-plantaire. En collaboration avec M. J.-A. Barré. Société 

Médicale deS Môpittixiàê dé 1 avril 1916. 

J’ai décrit dans ce travail, avec M. J.-A. Barré, uti réflexe nouveau que 
nous avons proposé d’appeler le réflexe médio-plantaire. Ce réflexe n’est 
mentionné dans aucüh ouvrage de sémiologie du système nerveux. 

marteau sur la région moyenne dé la plante du pied ; cette percussion 
amène l’extension du pied sur la jambe et aussi la flexion des quatre 
derniers orteils. La recherche du réflexe peut se faire dans différentes 
positions : position dorsale, position à genoux ou position ventrale. Au 
lit du malade c’est le plus souvent en position dorsale que nous recher- 

cn rotation externe, la jambe fléchie sur la cuisse et le pied fléchi sur 
la Jambe. Bans cette position on peut d’ailleurs obtenir très facilement le 
réflexe achilléen, sans qu’il soit nécessaire de faire mettre le sujet à 
genoux. 

11 y a lieu de distinguer dans le réflexe médio-plantaire un double mou- 
vomefit : l’extension du pied sur la jambe et la flexion des quatre petits 
orteils. Gos deux mouvements sont indépendants : l’extension du pied sur 
la jambe est un véritable réflexe médullaire; la flexion des petits orteils 
paraît due, au contraire, à une excitation neuro-musculaire locale. 

Le réflexe médio-plantaire est un réflexe constant que l’on rencontre 
cher, tous les süjêls normaux. Il nous a paru aboli dans des cas de tabès, 
de radieulites lombo-sacrées, de sciatiques, de polynévrites infectieuses ou 
toxiques. L’abolition du réflexe médio-plantaire est un signe très précoce 
du tabes. Dans les névrites sciatiques, le réflexe médio-plantaire peut être 
aboli alors que le réflexe achilléen existe encore ou êst seulement dimi¬ 
nué. Le réflexe médio-plantaire est exagéré dans l’hémiplégie, iês para¬ 
lysies spasmodiques, la sclérose en plaques, les lésions pyramidales en 

Il est è remarquer que les deux mouvements déterminés par la percus¬ 
sion de la région médio-plantaire, le mouvement d’extension du pied sur 
la jambe et le mouvement de flexion des petits orteils, peuvent être disso¬ 
ciés; ainsi, nous avons VU l’extension du pied sur la jambe être abolie, 











inférieurs dont la recherche n’appartient pas à la sémiologie neurologique 
courante : il s’agit du réflexe du biceps fémoral que nous proposons d’ap¬ 
peler le réflexe péronéo-fémoral postérieur. 

Pour rechercher le réflexe péronéo-fémoral postérieur, le sujet est mis 
dans le décubilus latéral du côté opposé à celui de l’investigation, la 
cuisse est très légèrement fléchie sur le bassin, la jambe très légèrement 
fléchie sur la cuisse, le muscle biceps est ainsi dans le relâchement et le 
tendon est nettement visible sous la peau au-dessus de la tête du péroné au 
côté externe du creux poplité. Une percussion avec le marteau sur l’ex¬ 
trémité inférieure de ce tendon ou sur la tête du péroné détermine la con¬ 
traction du muscle biceps que l’on voit sous les téguments ou que l’on 
perçoit par la palpation. 

Le réflexe péronéo-fémoral postérieur est normal et constant. Nous rap¬ 
pellerons que le muscle biceps est innervé par des rameaux du nerf scia¬ 
tique qui proviennent des racines L^, Si, Sj. 












ai 1912. 


J’ai constaté, dans différents cas de réactions méningées aiguës (ménin¬ 
gites cérébro-spinales, hémorragies méningées, états méningés aigus de 







gite à méningocoques et méningite à pneumocoques), ïhéningites qui se 
sont terminées par la mort, le réflexe que j’étudie a disparu à la fin de 
l’afTeclion quand ont débuté les phénomènes paralytiques. Le réflexe, 
cependant, peut être constaté dans les états comateux et semi-comateux, 
et j’ai pu faire par ce seul signe le diagnostic de réaction méningée avant 
la ponction lombaire chez un malade dont l’état méningé avait été presque 
d’emblée comateux. La connaissance de ce réflexe me paraît, en consé¬ 
quence, avoir une réelle importance clinique pour le diagnostic d’une 
réaction méningée. J’ajouterai que, dans les réactions méningées évoluant 
vers la guérison, le réflexe diminue d’intensité et disparaît alors que les 
phénomènes généraux s’amendent et que la température s’abaisse. 

Le réflexe contralatéral de flexion du membre inférieur après compres¬ 
sion ou pincement du muscle quadriceps fémoral dans les méningites 
cérébro-spinales et les réactions méningées aiguës n’a pas été décrit, à 
ma connaissance; je n’en ai trouvé nulle mention dans les monographies 
publiées récemment sur les méningites, soit en France, soit à l’étranger. 

Le réflexe contralatéral après pincement du membre quadriceps est 
vraisemblablement sous la dépendance d’une hyperexcitabilité médullaire 
créée par une adultération infectieuse ou toxique du névraxe. 












reproduisent exactement ceux que Ton observe chez la grenouille déca¬ 
pitée, quand on irrite une patte avec une goutte d’acide ou une piqûre 
d’épingle, la patte non irritée se déplace et vient repousser l’agent vulné- 
rant. C’est bien là le réflexe de défense vrai, princeps. ' 

Les réflexes de défense vrais, dans les hémorragies méningées et les 
méningites aiguës, se constatent le plus habituellement dans les premières 
phases, ils disparaissent plus ou moins rapidement, soit quand le coma est 
absolu avec perte de toute motilité et de toute sensibilité superficielle et 
profonde, soit quand l’affection s’améliore et que la conscience réapparaît. 

C’est un fait digne de remarque que le réflexe de défense type n’a 
jamais été observé, à notre connaissance, chez les malades atteints de 
lésions médullaires qui ont servi à l’étude des ’ mouvements de triple 
retrait ou beaucoup plus rarement d’extension, communément désignés 
sous le nom de réflexes de défense. Môme quand le mouvement deretrait 


est vif et ample, quand le pied se déplace beaucoup, nous n’avons jamais 













appelé réflexe, de la secousse musculaire et de la secousse due é l'excita¬ 
tion réfléchie à trajet médullaire. La méthode graphique donne des ren- 

alors être dissociées que par des procédés spéciaux. Un réflexe qui paraît 
complètement aboli, avec les méthodes d’investigation usuelles, peut 
subsister dans certaines de ses parties sur les graphiques. L’on comprend, 
sans que nous insistions, l’importance de tels faits au point de vue du 
diagnostic et du pronostic de certaines lésions du névraxe ou de l'appareil 
neuromusculaire périphérique. 

Les hyperesthésies cutanées en rapport avec les affections viscérales. 
Étude critique et comparée des idées de Henry Head. Revue de 
médecine, 10 mai 1901. 


III. - SYRINGOn^LIE 

1. La névrite ascendante dans l’étiologie de la syriugomyélie. Société 
médicale des Hdpitaux de Paris, lé février 1002. 

IL La forme spasmodique de la syriugomyélie. Société médicale des 
Hdpitaux de Paris, 25 avril 1902. 

III. La syriugomyélie traumatique. Société de Neurologie de Paris, 
15 mai 1002. 

IV. La forme spasmodique de la syringomyélie. La névrite ascendante 
et le traumatisme dans l'étiologie de la syringomyélie. 'J'hêee de doc¬ 
torat, Paris, 1902. 

l” La forme spasmodique de la syringomyélie. 

Dans ma thèse inaugurale, faite sous l’inspiration de mon maître le Pro¬ 
fesseur Pierre Marie, j’ai décrit une forme clinique spéciale de la syrin- 



La forme spasmodique de la syringomyélie n’est pas caractéristiquepar 
son mode de début ; à sa période d’état on constate des symptômes qui 


L’attitude générale des malades est caractéristique. Ils ont les bras 
appliqués le long du corps, l’avant-bras plus ou moins fléchi sur les bras, 
les mains en avant du pubis. Les épaules sont surélevées, projetées en 
avant; la tête est fléchie, enfoncée entre les épaules. Le bord externe du 
trapèze forme un relief très apparent, les creux sus-claviculaires sont 

chés en avant; aussi leur dos paralt-il arrondi, abstraction faite des défor- 


La forme spasmodique de la syringomyélie a une évolution lente. La 
mort sur-vienl soit parcachexie urinaire, soit par une affection intercurrente. 

Êe diagnostic de cette forme spasmodique doit être fait avec la sclérose 
latérale amyotrophique, avec les compressions de la moelle, avec certaines 
variétés de syphilis médullaire. 

L’attitude des malades et leur aspect soudé pourrait en imposer aussi 


gnostic entre Is^pachyméningite cervicale et la syringomyélie spasmodique 

J’ai pu constater, par l’autopsie de deux malades, les lésions auxquelles 
correspond la forme clinique que j’ai étudiée. Dans ces deux cas, j’ai 
observé deux syringomyélies sans pachyméningite, présentant des lésions 
destructives intenses au niveau de la région cervicale, bouleversant là 
toute l’architecture médullaire, et, de plus, une dégénération très accen¬ 
tuée des zones pyramidales du cordon latéral à droite et à gauche, se 
poursuivant dans toute l’étendue de la moelle. Une dégénération du cor- 

syringomyélie. 

La clinique et l’anatomie pathologique, par des caractères spéciaux, 
permettent donc d’isoler, parmi les modalités de la syringomyélie, la 

2® Étiologie de la syringomyélie. Le rôle de la névrite ascendante 
et du traumatisme. 

La lecture des traités de neurologie conduit rapidement à cette conclu¬ 

sion que l’étiologie de la syringomyélie est absolument inconnue. Cepen¬ 
dant, quand on envisage, au point de vue de la pathologie générale, les 

qui adultèrent le parenchyme du foie ou du rein peuvent adultérer les 
éléments nobles ou les éléments de soutien du névraxe. La pathologie du 
















une certaine importance au point de vue médico-légal et pour les consé- 


Les troubles vésicaux 


syringomyélie. En collaboration 




5 avril 1914. 


IV. - SYPHILIS DU NÉVRAXE 

I. Sur une forme clinique de la syphilis du névraxe réalisant la tran¬ 
sition entre les myélites syphilitiques, le tabes et la paralysie géné¬ 
rale. En collaboration avec M. Thaon. Société de Biologie, 14 jan- 

II. Étude sur une forme clinique de la syphilis du névraxe réalisant la 
transition entre les myélites syphilitiques, le tabes et la paralysie 
générale. En collaboration avec M. Thaon. Société médicale des Hôpi¬ 
taux de Paris, 28 juin 1907. 

Nous avons décrit, avec M. Thaon, en nous fondant sur huit observations 
personnelles, une forme de la syphilis du névraxe qui mérite d’étre isolée, 
car elle présente un réel intérêt au point de vue de la pathologie générale. 
Notre forme clinique concerne des sujets syphilitiques avérés, qui se pré¬ 
sentent avec un ensemble de symptômes pour lesquels on aurait une 
tendance à porter le diagnostic de tabes, de paralysie générale ou de 
myélite syphilitique, bien que cependant on ne constate le tableau mor- 
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bide, ni du tabes vrai, ni do la paralysie générale classique, ni de la 
myélite syphilitique légitime. 

Le mode de début de l’affection est très variable. Tantôt les troubles 
oculaires, tantôt les douleurs, tantôt les phénomènes spasmodiques ou 
ataxiques sont les premiers symptômes constatés. 

A la période d’état existe un ensemble de symptômes qui appartiennent 
à la symptomatologie classique du tabes, de la paralysie générale, de la 
myélite syphilitique. 

Les malades ont de Vataxie. A l’ataxie se surajoute un élément spas¬ 
modique. L’ataxie est limitée généralement aux membres inférieurs, par¬ 
fois elle existe aussi aux membres supérieurs, où l’on peut constater un 
tremblement présentant quelques caractères du tremblement de la sclérose 
en plaques. Le dyne de Romberg est presque constant. 

Les réflexes rotuliens sont exagérés, le signe de Babinski souvent en 
extension, les réflexes des membres supérieurs sont fréquemment aussi 
exagérés, le réflexe massétérin est très fort. La paralysie spasmodique, ou 
même la simple exagération des réflexes, fait distinguer ces malades des 
tabétiques classiques et rapproche au contraire leur affection des myélites 
syphilitiques, d’autant plus que l'affaiblissement de la 'puissance musculaire 
est fréquent. 

Les troubles urinaires consistent surtout en incontinence d’urine. Les 
désirs sexuels et la polenlia coeundi sont ordinairement abolis. 

Des signes oculaires se constatent : signe d’Argyll Robertson, inégalité 
pupillaire, perte totale des réflexes pupillaires. L’acuité visuelle est fré¬ 
quemment diminuée. Dans deux cas nous avons observé la névrite optique 
avec amaurose comme dans les observations de tabes-cécité. 

Les troubles de la sensibilité se traduisent par des douleurs lancinantes 
et fulgurantes, par de la dysesthésie. Ces troubles de la sensibilité nous 
ont semblé être bien moins accentués que ceux que l’on observe chez les 
tabétiques; ils peuvent même faire totalement défaut. 

Tous ces malades ont aussi des troubles psychiques. Ceux-ci, variables 
dans leurs modalités suivant les divers sujets, sont distincts des troubles 
psychiques des paralytiques généraux communs. Chez nos malades ces 
troubles se traduisent principalement par un état de dépression, d’asthé¬ 
nie, par de l’aboulie, de la difficulté de fixer l’attention, par de l’amnésie 
portant surtout sur les faits récents, amnésie de fixation et d’évocation. 
Les malades asthéniques sont tout à fait conscients de leur étal et ils en 
éprouvent un réel chagrin. 'Chez eux nous n'avons jamais observé ni la 
perle de l’autocritique, ni les idées délirantes, ni l’état démentiel des para¬ 
lytiques généraux. 

Chez quelques-uns de ces malades existe une légère dysarlhrie. 






place en nosographie pour un syndrome spécial qui, empruntant s 
symptomatologie à la syphilis encéphalo-médullaire, au tabes et à 1 
paralysie générale, se différencie cependant des formes schématiques d 














lésions au système lympnatique postérieur ae la moelle sont 1 origine 
i processus anatomo-pathologique du tabes. En collaboration avec le 
rofesseur Pierre Marie. Société de Neurologiede Paris, 13 janvier 1903, 
tdété médicale des lidpituux de Paris, 16 janvier 1903. 

sur certaines considérations relatives è la 


Ces considérations nous ont été suggérées 


raltcnlion ; 












lion. Nous rappelons que les lésions des ganglions rachidiens sont insigni¬ 
fiantes el ne permellenten aucune façon d'expliquer les altérations médul¬ 
laires observées. 

A côté des lésions dont il vient d'être question et qui doivent être mises 
au premier plan dans le tabes, il est bien évident que les altérations des 
racines antérieures, des nerfs périphériques, etc., malgré leur réalité, 
n’ont pas l’importance primordiale que chacun a reconnue aux altérations 
des cordons postérieurs. 

Pourquoi dans le tabes dorsalis existe-t-il une méningite postérieure? 
Pourquoi les lésions, malgré leur caractère diffus, sont-elles limitées aux 
cordons postérieurs? Comment, en un mol, peut-on interpréter la patho¬ 
génie du tabes dorsalis? 

Avant de répondre à ces questions, nous nous permettons d’exposer 

Il existe dans la pie-mère un système lymphatique. Entre sa couche 
externe et sa couche interne est un espace lymphatique central. Des ana¬ 
tomistes comme Mascagni, Frohmann, Arnold, Krause, ont vu des vais¬ 
seaux lymphatiques dans cette membrane; Poirier, de même, y admet des 
lymphatiques réels. Les éléments cellulaires, que l’on trouve dans leliquide 
céphalo-rachidien des tabétiques, sont des éléments de la lymphe. La 
pathologie nous montre, et ce point est extrêmement important, que le 
système lymphatique de la méninge postérieure est un système qui ne 
communique pas ou qui communique très peu avec le système lympha¬ 
tique de la méninge anléro-latérale. La pathologie de la méninge posté¬ 
rieure est une pathologie spéciale. 

Les lymphatiques de la moelle sont peu connus. Il n’y a pas dans la 
moelle des vaisseaux lymphatiques comme dans les membres ou les 
viscères. Dans la moelle, il existe, d’une part, des gaines périvasculaires, 
d’autre part, des espaces où, par filtration, circulent sans aucun doute 
les liquides nourriciers du système nerveux. Des injections nous ont 
permis de voir que la diffusion des liquides colorés se fait dans les cor¬ 
dons postérieurs quand elles sont pratiquées dans cette région entre la 
pie-mère et la moelle. Il y a là des espaces décollables, injectables, qui 
peuvent être le siège d’œdème et être assimilés à des espaces lympha¬ 
tiques, et que peuvent suivre les microbes ou des substances toxiques. 

Des expériences, faites sur le chien vivant par M. d’Abundo et par nous- 
même, montrent que des granulations d’encre de Chine déposées dans le 
cordon postérieur se répandent dans le cordon postérieur de cet animal 
en suivant surtout une voie ascendante el se dirigent vers le canal central. 
Nous avons pu dire, en nous appuyant sur ces résultats expérimentaux, 
qu’il y avait dans les cordons postérieurs un système autonome d’espaces 








système nerveux; ces espaces jouent le rôle d’espaces lymphatiques, de 
lymphatique. 

En nous basant sur ces multiples conclusions, nous pensons que l’on est 
autorisé à admettre qu’il existe, dans la moelle, un système lymphatique 


cons postérieurs et la pie-mère juxtaposée à ceux-ci. La pie-mère, les 
racines 'postérieures, le cordon postérieur, forment un tout au point de 
vue de la constitution du système lymphatique postérieur. 

Après une étude de plusieurs années, nous pensons pouvoir nous 
appuyer sur cette donnée pour expliquer la nature du processus tabétique. 

Ce qui crée le tabes, ce n’est pas seulement la radiculite, ce n’est pas 
seulement la lésion de la racine à sa traversée de la méninge, c’est la lésion 


syphilitique de tout le système lymphatique postérieur de la moelle, 
système constitué par la racine postérieure, la pie-mère et le cordon pos¬ 
térieur. Ce système est autonome au point de vue de l’anatomie générale; 
sa réalité se trouve démontrée par la pathologie. 

Nous nous permettrons de faire remarquer que les conclusions de ce 
mémoire de 1903, qui alors pouvaient paraître subversives, ont été con¬ 
firmées depuis la découverte du tréponème de Schaudin. 









Paris, 7 février 1907. 

Sur une forme apnéique de la crise bulbaire des tabétiques. En colla¬ 
boration avec M. Guy Laroche. Société de Neurologie de Paris, 

Le syndrome d'Avellis dans le tabes. En collaboration avec M. Guy 
Laroche. Société médicale des Hôpitaux de Paris, 27 novembre 1908. 

La fréquence du tabes fruste. Revue Neurologique, 1908, p. 2051 et 2037. 


VI. - PARALYSIES RADICULAIRES DU PLEXUS BRACHIAL 


1. Fatbogénie des accidents nerveux consécutifs aux luxations et trau¬ 
matismes de l'épaule. En collaboration avec M. Pierre Duval. Archives 
générales de Médecine, août 1898. 

IL Sur le mécanisme de production des paralysies radiculaires trauma¬ 
tiques du plexus brachial. En collaboration avec MM. Huet et Pierre 
Duval. Société de Neurologie de Paris, S juillet 1900. 

III. Pathogénie des paralysies radiculaires traumatiques du plexus bra¬ 
chial. En collaboration avec MM. Huet et Pierre Duval. XÏIP Congrès 
intemational de Médecine. Paris, 1900, et Hevue Neurologique, 13 dé¬ 
cembre 1900. 

IV. Les paralysies radiculaires du plexus brachial. En collaboration 
avec M. Pierre Duval. Avec une préface par le Professeur Raymond. 
Steiuheil, éditeur, 1901. (Ouvrage ayant obtenu le prix Herpin de 
l’Académie de Médecineen 1901.) 













cule antérieur saillant protégerait efficacement les racines émergeant 

■ Si les paralysies radiculaires sont fréquentes dans les luxations de 
l'épaule, il n’en existe pas moins des paralysies tronculaires et des 
paralysies hystéro-traumatiques. 

Dans l'étude des lésions paralytiques associées aux luxations humé¬ 
rales, nous avons décrit trois types : 1" paralysies hystéro-traumatiques; 









ayant provoqué la formation de névromes ou de ruptures radiculaires 
totales. Nous rapportons une observation personnelle de celte thérapeu¬ 
tique chirurgicale et quelques observations étrangères. 

Depuis la publication de notre monographie, plusieurs interventions 
chirurgicales heureuses sont venues confirmer la palhogénie, l'anatomie 
pathologique et les indications thérapeutiques que nous avons étudiées. 

Paralysie radiculaire traumatique du plexus brachial avec atrcphies 
osseuses et troubles de la pression artérielle dans le membreparalysé. 
En collaboration avec M. Crouzon. Société de Neurologie de Parie, 
3 juillet 1902. 

Paralysie radiculaire supérieure du plexus brachial consécutive à une 
explosion de mine. En collaboration avec M. j.-A. Barré. Itémion 
médicale de la VI‘ Armée à Compiégne, 23 février 1916. 

Syndrome de Claude Bernard-Horner consécutif à une chute d'avion. 
Sociélé médicale des Hôpitaux de Paris, 12 juillet 1918. 


VII. - TRAVAUX NEUROLOGIQUES DE GUERRE 


J’ai réuni dans un volume, publié avec la collaboration deM. J.-A. Barré, 
mes travaux neurologiques de guerre. 

Ces travaux neurologiques ont été poursuivis aux Armées dans des 
ambulances de l’avant ou dans le Centre Neurologique dont nous avions 
la direction. Nous avons eu ainsi l’occasion d’examiner de nombreux 
blessés récents de l’encéphale ou delà moelle épinière, des commotionnés 
par déflagration d’explosifs et des malades atteints d’alTections diverses 
du système nerveux; nous avons pu étudier d’une façon très précoce les 
blessures du système nerveux et recueillir sur certaines questions de 
physiologie et de clinique une documentation exceptionnelle. 


f PLAIES DE LEMOÉPHALE 

Hémiplégies par blessures de guerre. Diagnostic topographique du siège 
des lésions. En collaboration avec M. J.-A. Barré. Presse médicale, 




Lésion traumatique des lobules paracentraux. Contribution à la sémio¬ 
logie des troubles pyramidaux corticaux. En collaboration avec 
M. J.-A. Barré. Société médicale des Hôpitaux de Paris, 7 avril 1916. 

J'ai insisté sur ce fait que, dans les lésions corticales du lobule paracen- 
tral et de la région rolandique, le réflexe culané plantaire peut exister en 
flexion malgré la surréfleclivité tendineuse et le clonus du pied. Cette 
particularité symptomatique me paraît importante à connaître pour le 
déterminisme diagnostique des lésions localisées à la zone corticale de la 


Hémianesthésie cérébrale par blessure de guerre de la région pariétale. 

Société médicale des Hôpitaux de Paris, 21 décembre 1917. 

Syndrome thialamique consécutif à une blessure de guerre. Société 
médicale des Hôpitaux de Paris, 9 novembre 1917. 


I. Les hémorragies méningées dans la pathologie de guerre. Académie 
de Médecine, 2 avril 1918 et'Presse Médicale, S septembre 1918. 

II. Hémorragie méningée consécutive à une fracture de l'occipital par 
éclat d'obus sans lésion de la dure-mère. Cécité absolue. Guérison. 

Progrès médical, 10 mai 1919. 

III. Les hémorragies méningées consécutives aux plaies non pénétrantes 
et aux contusions du crâne. Archives médicales belges, mars 1919. 

Dans la pathologie médicale et chirurgicale de guerre les hémorragies 
méningées ont une fréquence cl une importance qui ne sont pas sufü- 

Les auteurs qui, durant la guerre, ont écrit sur les plaies pénétrantes 
du crâne et leur traitement, n’ont pas, dans leurs descriptions anato¬ 
miques et cliniques, insisté suffisamment sur ce fait, que je considère 
comme très important, que presque toujours, dans les premières heures 
qui suivent la blessure, le liquide céphalo-rachidien recueilli par ponction 
lombaire contient du sang. Cette hémorragie méningée est plus ou moins 
abondante, et c’est elle qui conditionne presque toute la symptomatologie 
du début des plaies crânio-cérébrales et qui conditionne aussi leur pro¬ 
nostic immédiat; les signes cliniques de localisation dans les plaies du 






anesthesic cenerale au chloroforme, à l’éther, au chlorure d’éthyle, au 
protoxyde d’azote, est contre-indiquée, car la vaso-dilatation produite par 
l’anesthésie a pour conséquence 1 augmentation de l’hémorragie ou sa 
reproduction et exagère ainsi souvent les troubles compressifs. Je crois 
aussi que, dans la période du début d’une hémorragie méningée, il ne 
faut pas d’emblée faire de ponction lombaire avec soustraction d’une 


large quantité de liquide céphalo-rachidien, car alors on peut voir une 
recrudescence de l’hémorragie méningée avec issue fatale possible. 

Les hémorragies méningées dans les contusions simples du crâne, dans 
les plaies par projectiles de guerre du cuir chevelu sans aucune fracture, 
ont une fréquence beaucoup plus grande qu’on ne le suppose, et j’en ai' 
recueilli un nombre important de cas. Il s’agit souvent alors d’hémorra¬ 
gies méningées peu abondantes dont la symptomatologie est fruste. On peut 
constater chez ces blessés une légère confusion mentale avec amnésie, 
une certaine obnubilation psychique, de la céphalée, de la bradycardie, 
de l’inégalité pupillaire avec paresse des réactions à la lumière, de la sur- 







exploratrices. J’ai vu. ces amauroses, ces hémianopsies, ces syndromes 
aphasiques, ces syndromes paralytiques, s’améliorer, guérir même complè¬ 
tement, soit spontanément, soit à la suitede simples ponctions lombaires; 
l’hématome se résorbe progressivement, l’oedème cérébral adjacent dispa¬ 
raît et la fonction redevient normale. Il me paraît incontestable que, pour 
l’avenir des contusionnés crâniens dont la dure-mère est intacte, la tré. 


panation dite exploratrice et surtout l’ouverture de la dure-mère ne sont 
pas des interventions inolîensivcs. 

Un autre groupe d'hémorragies méningées qui appartient à la patho* 


















quence d’un trouble de la thcrmogénèse d’origine nerveuse, trouble créé 
sans doute par une action toxique d’origine hémolytique ou par une action 
compressive. Dans la physiologie pathologique des hémorragies ménin¬ 
gées il faut prendre en considération cette action toxique des produits de 
l’hémolyse sur les centres du névraxe, sur les racines crâniennes et rachi¬ 
diennes, pour trouver une explication des symptômes de surréflectivilé, 
d’hypertonie. 

Les complications secondaires et tardives des plaies de l'encéphale. 
En collaboration avec M. Tli. Tuffier. Rapport présenté à la ô® Session 
de la Conférence chirurgicale interalliée. Novembre 1917. 






I. Les plaies de la moelle épinière par blessures de guerre. En collabora¬ 
tion avec M. .I.-A. Barré. Presse médicale, 9 novembre 191fi. 

II. Les plaies de la moelle épinière par blessures de guerre (Note com¬ 
plémentaire). En collaboration avec M. J.-A. Barré. Société médicale 
des Hôpitaux de Paris, 20 juillet 1917. 


Ce» mémoires constituent une étude complète anatomo-clinique des 
plaies récentes de la moelle, élude basée sur 225 cas observés durant 
l'offensive de la Somme au Centre Neurologique de la VI® Armée. Nous 
avons étudié dans leurs détails les symptômes des plaies récentes de la 
moelle très succinctement décrits dans les traités de Neurologie, et nous 

cutanés,^Ls réHexes de défense, des faits nouveaux; nous avons insisté 
sur le syndrome péritonéal du début des plaies de la moelle qui n’est 
mentionné par aucun auteur, sur les éliminations urinaires avec hypera- 
zolurie, sur les troubles de la nutrition générale. Le diagnostic différentiel 
entre la section complète, la section incomplète, l’hémalomyélie, la com¬ 
motion médullaire fait l’objet d’un chapitre spécial. Les indications Ihéra- 


I. Étude anatomo-clinique de quinze cas de section totale de la moelle. 

En collaboration avec M. J.-A. Barré. Annales de Médecine. Mars- 
avriM9l7, 



Barré. Société de Neuroloÿia de Paris, 6 février 1919. 


Nous insistons tout particulièrement sur l’intérêt scientifrque de ces 
16 cas do section médullaire vraie, complète et immédiate, avec interrup 
tion, constatée à l’autopsie, de l’axe nerveux sur une étendue de plusieurs 
centimètres; en effet, la plupart des observations de section médullaire 
totale publiées dans la littérature médicale concernent des cas de com¬ 
pression médullaire accentuée par fracture ou luxation du rachis, et sou¬ 
vent les auteurs ont dû faire des coupes microscopiques de la moelle, non 
anatomiquement interrompue, pour juger d une section physiologique 
qui a pu n’être que secondaire ou tardive. Les cas que nous avons réunis 
se présentent par suite des circonstances delà guerre comme de véritables 
expériences de physiologie chez l’homme. 

La paraplégie récente par destruction subite et complète d’un étage de 
la moelle dorsale par projectile de guerre est presque toujours semblable 
à elle-même. 

Elle ne s’accompagne pas régulièrement ou d’emblée d'hypotonie raus- 


rares, très faibles, et ne se produisent qu'exceptionnellement par cxcita- 
contraire, chez les mêmes paraplégiques, à des réactions réflexes diffusées, 

s’observent dans plus de la moitié des cas. Jamais, chez ces paraplégiques, 
dont le segment inférieur de la moelle était réellement soustrait à l’action 

hcsréflexes crémastériensse sont montrés souvent conservés, les réflexes 




































PÉRIPHÉRiaüES 


Les contractures dans la pathologie nerveuse de la guerre. En collabora¬ 
tion avec M, J.-A. Barré, ftodélé médicale des Hôpitaux île Paris, 21 jan- 
yier 1916.. ' ' ' 

Forme clinique spéciale de la névrite ascendante. En collaboration avec 
M. .I.-A. Barré. Réunion médicale de la Vif Armée, A Compiègne, 2.ë té- 

La névrite irradiante. En collaboration avec M. .I.-A. Barré. SocUté médi¬ 
cale des Hôpitaux de Paris, 7 avril 1916. 

les névrites irradiantes et les contractures et paralysies traumatiques 
d'ordre réilexe. Société médicale îles Hôpitaux de Paris, 20 mai 1916.' 


6* TROUBLES NERVEUX DÉTERMINES PAR LES &AZ 
DITS ASPHYXIANTS. 

Les troubles nerveux au cours de l’intoxication par les gaz dits asphy¬ 
xiants. En collaboration avec m! J.-A. Barré. Réunion médicale de la 
VP Armée, a Compiegne, 8 mars 1916. 

née, en février 1916, par le Directeur du Service de Sanïé de la Vl'Armée, 
pour examiner des malades ayant subi l’atteinte de gaz chlorés, j’ai 
observé chez eux des troubles du névraxe dont j’ai donné la première 

J’ai attiré 1 attention sur ce fait que les gaz dits asphyxiants amenaient 
en réalité une intoxication diffuse de l’organisme; la symptomatologie 
locaje respiratoire est sans doute au premier plan, mais la symptomato¬ 
logie toxique doit être connue et peut avoir dés conséquences lointaines. 
Dans cette symptomatologie toxique, un syndrome nerveux m’a paru 
mériter d’être isolé et décrit, syndrome se traduisant par la myasthénie, 
l’abolition des réfle.xes tendineux, l’exagération des réflexes cutanés, l’exa¬ 
gération de la contractibilité neuro-musculaire au marteau percuteur, la 
paresse du réflexe pupillaire photo-moteur ou la réaction paradoxale de la 






PATHOLOGIE 


L’ENCÉPHALE 


la forme méningée des tumeurs cérébrales. En collaboration avec M. M, 
Verdun. Société médicale des Hôpitaux de Paris, 8 décembre 1911. 


cérébrale à évolution rapide peut simuler une méningite aiguë ou subai¬ 
des caractères spéciaux du liquide céphalo-rachidien (xanthochromie avec 
fibrinose et hyperalbuminose, présence de cellules néoplasiques) de per¬ 
mettre un diagnostic facile. Cette forme clinique des tumeurs cérébrales 
est peu connue et non décrite dans les Traités de Neurologie. 












IX. PATHOLOGIE DE LA MOELLE ÉPINIÈRE 


La paraplégie spasmodique familiale et la sclérosé eu plaques familiale. 

Sclérose en plaques chez un infantile myxœdémateux. En collaboration 
avec le Professeur Raymond. Société de Neurologie de Paris, 9 juil- 

Contribution à 1 étude des lésions médullaires de la sclérose latérale 
amyotrophique. En collaboration avec M. Philippe. XIIP Congrèsinler- 
nationaltle Médecine, Paris, 1900. 

Étude d’un cas de paralysie ascendante de Landry. En collaboration 
avec M. J. Troisier. Société médicale des Hôpitaux de Paris, i juin 1909. 
Paralysie ascendante aiguë de Landry consécutive à une vaccination 
antityphoïdique. En collaboration avec M. J.-A. Barré. Société de Neu¬ 
rologie de Paris, 3 juillet 1919 et Annales de Médecine n- 5, août 1919. 
Un cas d'ataxie aiguë avec guérison rapide. En collaboration avec 
.M. Guy Laroche, Société médicale des Hôpitaux de Paris, 3 mars 1911. 
Poliomyélite subaiguë chez un gymnasiarque consécutive au surmenage. 
Guérison. En collaboration avec le Professeur Raymond. Société de Neu¬ 
rologie de Paris, 1“ décembre 1901. 

Hématomyélie ayant déterminé une hémiplégie spinale à topographie 
radiculaire dans le membre supérieur avec tbermo-anesthésie croisée. 
Contribution à l'étude des connexions dn faisceau pyramidal avec les 

segments médullaires. — Étude de mouvements réflexes spéciaux de 

logique, 30 juillet 1905. 

I. Syndrome de Browu-Séquard. Hernie Neurologique, 13 décembre 1919. 

II. Note complémentaire sur une observation de syndrome de Brown- 
Séquard. Valeur thérapeutique de la laminectomie décompressive. 
En collaboration avec M. Pierre Duval. Société de Neurologie de Paris, 






Syndrome d’hypertension du liquide céphalo-rachidien avec stase papil¬ 
laire et aréflexie tendineuse consécutivement à la ligature de la veine 
jugulaire interne pour plaie de guerre de la région cervicale. Société 
médicale des Hôpitaux de Paris, 12 juillet 1918. 


XI. - PATHOLOGIE DES NERFS CRANIENS 
ET RACHIDIENS - RADICULITES 


in syndreme de radicule-névrite avec 


hyperalbuminose du liquide 









albumino-cjtologiquc). Ce syndrome nous a paru dépendre d’une aUeinte 

semblablemenl de nature infectieuse ou toxique. 11 doit être différencié 
des radiculites simples, des polynévrites pures et des polymyosites. Des 
rer.berches expérimentales par la méthode graphique sur la vitesse des 
réflexes et leur temps perdu, sur les modalités de la contractilité muscu¬ 
laire, montrent la réalité de la participation, dans ce syndrome, de tout 
l’appareil moteur neuro-musculaire périphérique. Nous insistons parti¬ 
culièrement aussi sur riiyperalbuiilinose du liquide céphalo-rachidien sans 
réaction cytologique, tait qui, à notre connaissance, n’a pas été mentionné 























L’état actuel de l'enseignement de la Neurologie aux Ëtats-Unis. Semaine 
médicale, 25 février 1005. 

Au retour d’un voyage d’étude aux États-Unis, j’ai montré, dans cct 
article, comment ôtait organisé l’enseignement théorique et clinique de la 
neurologie dans les principaux centres scientifiques tels que New-York, 



DEUXIÈME PARTIE 


MÉDECINE GÉNÉRALE — PHYSIOLOGIE 
PATHOLOGIQUE 

I. - L’HÉMOLYSE 

LA FORMATION DES PIGMENTS BILIAIRES 
PAR HÉMOLYSE - LES HÉMOLYSINES 


Physiologie pathologique de l'hématome pleural traumatique. La hili- 

génie hémolytique locale. En collaboration avec M. J. Troisier. Semaine 

médicale, 24 mars 1909. 

Dans ce travail nous apportons, sur la physiologie pathologique des 
hémothorax traumatiques, des faits nouveaux, résultats de recherches 
biologiques qui, à notre connaissance, n’ont pas encore été poursuivies 
sur ces épanchements pleuraux. Nos examens, d’ailleurs, nous ont con¬ 
duits à des conclusions d’une portée plus générale sur les rapports de 
l’hémolyse et de la biligénie, ainsi que sur la palhogénie de celte classe 
d’ictères nouvellement introduite en nosographie : les ictères hémoly¬ 
tiques. 

Dans le mécanisme de la résorption du sang de l’hémothorax, inter¬ 
viennent les processus d’hématophagie, soit par les cellules blanches, soit 

l’opinion de la plupart des auteurs, les phénomènes hématolytiques. 

Dans notre premier cas, l’hématolyse était des plus nettes; nous avons 
même assisté au stade d’hémoglobinolyse, puisque, au spectroscope, nous 
avons noté dans le liquide pleural centrifugé, de teinte rouge malaga, les 
raies caractéristiques de l’hémoglobine. Dans notre second cas, l’hémato- 










que toules les cultures de l’hématome, aussi bien en milieux aérobies 
qu’en milieux anaérobies, sont restées stériles, ce qui nous donne l’inter* 
prélalion exacte de quelques-uns des symptômes présentés par le patient, 
tels que l’hyperthermie, qui est allée jusqu’à 39®,4, la leucocytose san* 
guine avec polynucléose. Enfin, au moment de la convalescence, il y eut 
de véritables phénomènes * critiques » : la polyurie, l’éosinophilie .san* 

Tous ces phénomènes montrent que les hématies extravasées ont un 
véritable pouvoir toxique. 


La formation des pigments biliaires par hémolyse dans les séreuses. 

Contribution à l’étude des ictères hémolytiques locaux. En collabora¬ 
tion avec M. J. Troisier. fievue de Médecine, iO juin 1909. 

Dans notre travail sur la physiologie pathologique de l’hématome pleu¬ 
ral traumatique, nous avons étudié un syndrome hémolytique pleural, avec 
production in silu de pigments biliaires, indépendant de tout processus 
morbide d’origine hépatique. Depuis la publication de ce mémoire, nous 
avons examiné un certain nombre de liquides hémorragiques méningés, 
pleuraux, péritonéaux: leur étude nous a permis de confirmer nos pre¬ 
mières observations et de vérifier certains points particuliers. 

L’examen du liquide céphalo-rachidien dans trois cas d’hémorragie 
méningée nous a montré l’évolution très particulière du processus hémo¬ 
lytique dans la cavité sous-arachnoïdienne. A la phase initiale, dans les 
premières heures, on peut trouver un pouvoir hémolytique spécial au 
liquide céphalo-rachidien ; ce liquide, à condition de l’additionner de 
sérum frais de lapin (alexine ou complément), devient capable d’hémo- 
lyser les globules rouges de lapin. Mais bientôt le liquide sous-arachnoï¬ 
dien devient totalement incapable d’hémolyser les globules de lapin. Cor¬ 
rélativement, les hématies extravasées dans le liquide céphalo-rachidien 
présentent tout d’abord une résistance normale, mais ne tardent pas à 
devenir hyporésistantes et à laisser diffuser l’hémoglobine ou les pigments 
dérivés (pigments biliaires, urobiline). 

Dans deux nouvelles observations d’hémothorax traumatique nous avons 
retrouvé le syndrome hémolytique local décrit dans notre premier travail. 

L’examen d’une ascite, de deux pleurésies légèrement hémorragiques, 
d’un hématome sous-cutané, nous a permis aussi de déceler le syndrome 
de la biligénie hémolytique locale. 

L’étude des liquides pleuraux ou péritonéaux comparée à celle du liquide 
céphalo-rachidien nous montre des analogies et des différences. Les 





analogies, nous les trouvons dans l hyporesistance tardive des hématies 
extravasées, dans la basophilie des hématies et l’absence d’hématies gra¬ 
nuleuses; les différences portent sur le pouvoir hémolytique des liquides, 
rapidement annihilé pour le liquide cérébro-spinal,en général non diminué 
pour les épanchements des séreuses. Il est vrai que ces dernières restent 
en large communication avec le reste de l’organisme, tandis que le liquide 
céphalo-rachidien paraît être en connexion moins intime avec le système 
circulatoire sanguin. La première observation d’hém|i[lhorax que nous 
avons publiée, l’observation d’hématome sous-cutané étudié dans ce 
mémoire, montrent cependant que ces épanchements peuvent également, 
en quelque sorte, s’exclure de l’organisme et perdre alors une partie ou la 
totalité de leur pouvoir hémolytique vis-à-vis des hématies de lapin. 


Évolution des hëmolysines dans deux cas d'hémorragie méningée. En 

collaboration avec M. Guy Laroche. Société de Biologie, 6 novembre 1909. 

La présence chez l’homme de sensibilisatrices hémolysantes consécutives 
à des hémorragies n’a été que très rarement signalée. Ayant étudié le 
cycle évolutif des hémolysines dans deux cas d’hémorragie méningée trau¬ 
matique aseptique, nous avons mis en évidence, dans le liquide céphalo¬ 
rachidien et dans le sérum de nos malades, une iso-auto-scnsibilisalrice 
qui est apparue d’abord dans le liquide céphalo-rachidien, qui fut con¬ 
statée ensuite dans le liquide céphalo-rachidien et dans le sérum sanguin, 
qui disparut plus tard du liquide céphalo-rachidien quoique persistant 
dans le sérum sanguin, et qui enfin disparut du sérum sanguin lui-môme. 
Cette sensibilisatrice fut constatée dans le liquide céphalo-rachidien 
durant quinze jours dans le premier de nos cas, et durant cinq jours dans 
le second; elle fut présente durant plusieurs semaines dans le sérum san¬ 
guin. Le liquide céphalo-rachidien n’a jamais contenu d’alexine. 

Les hémolysines, que nous avons mises en évidence, présentaient les 
caractères spécifiés par MM. Bordetet Ehrlich : inactivation du sérumpar 
le chauffage à 56 degrés, réactivation par l’alexine de cobaye dosée 
préalablement, inactivation totale par chauffage à 66 degrés durant 10 mi¬ 
nutes. Ajoutons que des globules rouges conservés vingt-quatre heures à 
la glacière au contact de ces sérums, puis lavés dans l’eau salée à 9 pour 
1000 et mis en présence d’alexine, ont hémolysé ; ils étaient donc sensi¬ 
bilisés ; par contre le sérum ainsi traitéétait devenu inactif vis-à-vis d’autres 

Nous avons constaté, dans un examen, que les hématies obtenues après 
centrifugation du liquide céphalo-rachidien étaient sensibilisées. En effet, 






lieu de formation de la toxine et que l’atteinte des ce 

par un processus de névrite ascendante toxique. L’anatomie pathologique, 

môme avec les procédés de coloration les plus récents, n’a donné aucun 
résultat très précis sur la pathogénie de ces paralysies, qui sont considé¬ 
rées, par la majorité des auteurs, comme la conséquence de polynévrites 
toxiques. Aussi nous a-t-il semblé que la physiologie pathologique des 
paralysies diphtériques méritait d’ôlre recherchée avec des méthodes 
toutes différentes. 

Nous avons observé un malade qui, à la suite d’une angine diphtérique, 
a présenté une paralysie complète du voile du palais, puis des symptômes 
bulbaires aigus (hoquet, vomissements, tachycardie, dyspnée), lesquels 
amenèrent la mort. Le liquide céphalo-rachidien ne montra aucune réac¬ 
tion cellulaire; de plus, inoculé à des cobayes par voie intra-cérébrale, il 
ne détermina aucun trouble. 

Des fragments de bulbe prélevés au niveau des noyaux du vague furent 
lavés pendant 24 heures à l’eau courante, puis broyés avec du sérum 
physiologique; le liquide ainsi obtenu a été inoculé à des cobayes par 
voie intra-cérébrale, intra-péritonéale et sous-cutanée; les animaux sont 
morts rapidement alors que des témoins inoculés dans les mômes con¬ 
ditions, mais avec d’autres régions du névraxe, n’ont présenté aucun 
trouble. A l’autopsie, le sang du cœur de ces animaux est resté stérile. 

Ces premières constatations nous ayant semblé prouver qu’il existait 
dans certaines régions du bulbe de ce malade atteint de paralysie bulbaire 
des corps toxiques, alors que dans d’autres parties du système nerveux 
on ne pouvait les déceler, il y avait lieu de se demander, en prenant en 
considération les expériences faites jadis avec la toxine tétanique, si la 
toxine diphtérique était capable de se fixer sur la substance nerveuse. 

Une série d’expériences nous a montré que la substance nerveuse, mise 
au contact de dilutions de toxine diphtérique, fixe cette toxine et que, 
môme après un lavage de 24 heures, l’inoculation de cette substance ncr> 
veuse peut déterminer des paralysies et la mort plus ou moins rapide de 
l'animal. L’intra-cérébro-inoculation est le procédé de choix à employer. 

Nous avons été amenés à nous demander quelle pouvait être la nature 
de l’affinité spéciale de la substance nerveuse vis-à-vis de la toxine diph¬ 
térique et s’il ne s’agissait pas là d’une simple adhérence mécanique. Dans 
.ce but nous avons fait agir la toxine diphtérique, dans les conditions de 
notre technique, sur une série de corps pris au hasard, les uns absolument 
distincts de la substance nerveuse, les autres à caractères physiques s’en 
rapprochant plus ou moins. C’est ainsi que la brique pilée, l’albumine 
précipitée, l’axonge, préalablement stérilisés, puis mis en contact avec 
20 centimètres cubes de solution de toxine à 1/20, ont donné des résultats 














convulsions épileptiformes, identique à celui 
cet animal en lui injectant un mélange fait in vi 
broyé avec quelques gouttes de l’essence étudiée. 


La fixation des poisons sur le système nerveux. En collaboration avec 
M. Guy Laroche. Semaine médicale, 19 juillet 1911. 

Die Bindung der Gifte im Nervensystem. En collaboration avec M. Guy 
Laroche. FoHschnlte der Medisin, 28 Miirz 1912. 

Ce travail est une étude synthétique de nos recherches expérimentales 
sur la fixation des poisons sur le système nerveux. 

Les affinités du tissu nerveux vis-à-vis d’un grand nombre de poisons 
s’expliquent par la constitution physico-chimique particulière des diverses 
régions du névraxe. Il faut invoqueraussi, dans la pathogénic de ces 
affinités, la notion des phénomènes d’a^orption et d’adhésion moléculaires 
sur lesquels M. Gengou a insisté dans plusieurs mémoires. Nous avons 
montré la fixation des toxines diphtérique, tétanique, morveuse, de la 
tuberculine par différents constituants chimiques du tissu nerveux. Il 








par un simple lavage, d’autres sont très résistants, tels, par exemple, le 

particulièrement intéressant, on peut détruire le complexe formé en met- 
tan en sa présence une troisième substance dont l’affinité pour la toxine 
sera plus intense que celle de la toxine pour le tissu nerveux; c’est là un 
phénomène de réversibilité. Celte notion de la réversibilité peut expliquer 

correspondante. Ainsi, par exemple, la substance cérébrale et la toxine 
diphtérique forment in vitro uri complexe réversible : si l’on ajoute à ce 
c^plexe l’antitoxine diphtérique qui neutralise la toxine antérieurement 


comme l’a constaté M. Besredka. 

Toutes les expériences que nous avons relatées prouvent que la raison 
d’étre, la cause intime de la fixation élective de certains corps toxiques 
sur certaines cellules nerveuses, réside dans la structure physico-chimique 
de ces cellules. M. Widal, dans sa Leçon inaugurale au Cours de pathologie 
interne de la Faculté de médecine de Paris, écrivait récemment : « C’est 
dans le domaine des actes élémentaires de la vie, dans le monde de la 


l’explication dernière des phénomènes pathologiques. » Telle est, en effet, 
l’orientation de la médecine actuelle; la neurologie moderne doit suivre 
cette évolution, elle doit se guider, avec les méthodes de la biologie géné¬ 
rale, vers l’élude physico-chimique des constituants du névraxe. 


La fixation des poisons sur le système nerveux. En collaboration avec 

M. Guy Laroche. Congrès international de Médecine de Londres, août 





douloureux et paralytiques par les crises appendiculaires : l'amélioration 
de ces phénomènes coexistait avec les rémissions de l’appendicite; leur 
exacerbation, au contraire, coïncidait avec les poussées inflammatoires 
aiguës appendiculaires ou péri-appendiculaires. La marche progressive, 
extensive, des lésions donne à cette névrite tous les caractères de la 
névrite ascendante. 

C’est incontestablement dans les cas d’appendicite rétrocæcale que l’in- 






IV. ~ MALADIES DU PANCRÉAS 


Le pancréas dans la diphtérie. En collaboration avec M, J. Girard. Société 
dé Biologie^ 50 juin 1900. 

Sclérose hépato-pancréatiqne hypertrophique avec hypersplénomégalie. 
Réoue de Médecine, 10 septembre 1900. 



V. - MALADIES DE L’APPAREIL RESPIRATOIRE 


Œdème aigu du poumon, unique mauiiestation d'une pneumopathie pneu- 
mococcique. Formes cliniques des œdèmes pnenmococciques du pou¬ 
mon. En collaboration avec M. Guy Laroche. Société médicale des IKipi- 


diiîérentes modalités des œdèmes pulmonaires pnenmococciques, il exis¬ 
tait parfois un tableau clinique d’œdème aigu ou suraigu du poumon 
constituant l’unique manifestation d’une infection pulmonaire à pneumo- 


pulmonaire à pneumocoques, ne paraît pas avoir été .individualisé par lés 
auteurs qui ont mentionné le rôle du pneumocoque dans la pathogénie de 
certains œdèmes du poumon. Il s’agit d’une infection pneumonique la¬ 
tente, sans doute à localisation centrale et d’une étendue très minime, qui 



dans le liquide céphalo-rachidien sans éléments figurés. Méningite 
diffuse histologique. En collaboration avec M. Cl. Vincent. Société médi¬ 
cale des Hôpitaux de Paris, 21 janvier ,1910. 


VI. - MALADIES DE L’APPAREIL CARDIO-VASCULAIRE 
PRESSION ARTÉRIELLE - HÉMATOLOGIE 


Aortite thoracique infectieuse aiguë déveicppée au cours d'une saipin- 
gite et ayant déterminé une gangrène du membre supérieur gauche 








Recherches hématologiques dans quelques maladies du système ner- 
veui. En collaboration avec M . Sicard. E" Congrès de Médecine interne, 


VII. - MALADIES DE LA GLANDE THYROÏDE 


Thrombose de la veine cave supérieure et des troncs veineux brachio¬ 
céphaliques dans un cas de maladie de Basedow. En collaboration avec 
M. Courtellemonl. Société médicale des Hâpitavx de Paris, 16 no- 

Association des syndromes basedowien, sclérodermique et tétanique. En 
collaboration avec M. E. Dupré. Société médicale des Hôpitaux de Paris, 
1 mai 1900. 


VIII. - MALADIES DE L’APPAREIL URINAIRE 


I. Valeur sémiologique de l’albuminurie dans les hémorragies méningées. 
En collaboration avec M. CI. Vincent. Semaine médicale,P octobre 1909. 

II. L'albuminurie massive dans le diagnostic des hémorragies méningées. 
Presse médicale, 8 novembre 1915. 


La présence d’une albuminurie massive peut permettre, d’après les faits 
que nous avons étudiés, de poser, devant un ensemble de symptômes par¬ 
fois très vagues et en l’absence de ponction lombaire, le diagnostic 
d’hémorragie méningée. 

Nous avons rapporté, dans ce travail, le cas très typique d’une malade 
atteinte d’une hémorragie .méningée, qui ne sc traduisait, ou point de vue 
clinique, que par une simple sensation de malaise et par de la céphalée. 
Or, chez cette lemme, nous avons constaté l’existence d’une albuminurie 
massive. En effet, vingt-quatre heures après le début des accidents ner- 

d’albumine par litre. C’est là véritablement un chiffre insolite et considé- 
















osseuse. En collaboration avec M. Courtellemont. Société de Neurologie 
de Paris, 7 juillet 1904. 


X. - AFFECTIONS DU SYSTÈME OSSEUX 


Des exostoses ostéogéniques multiples. En collaboration avec M. Auvray. 

Archives générales de Médecine, mai 1901. 

Macrodactylie congénitale. En collaboration avec le Professeur Raymond. 
Société de Neurologie de Paris, 12 janvier 1905. 













gique expérimentale. En collaboration avec M. A. Oy. Soeiilé de Bio¬ 
logie, 12 décembre 1908. 

Alcoolisme et paralysies par compression. Société de Neurologie, 
2 mai 1901. 

Polynévrite sulfooarbonée. En collaboration avec M. Gourtellemont. 
Hevue Neurologique, 15 février 1904. 

Intoxication saturnine avec polynévrite chez un électricien employé 
dans une fabrique d'accumulateurs. En collaboration avec M. Lher- 
milte. Société de Neurologie de Paris, 2 juin 1904. 

Sur la pathogénie du tremblement mercuriel. En collaboration avec 
M. Guy Laroche. Berne Neurologique, 28 février 1907. 

Laroche. Société médicale des Hôpitaux de Paris, 2 mai 1915. 


- MALADIES INFECTIEUSES ET PARASITAIRES 





jours et disparut rapidement. Cet ictère, sans doute hématogène, ne fut 
pas un ictère hémolytique, mais un ictère par rétention ou mieux avec 
rétention. 

Aux signes méningés et hépatiques, qui, dans la forme clinique spé¬ 
ciale que nous décrivons, sont au premier plan, s’ajoutent des symptômes 
infectieux (hyperthermie, leucocytose à polynucléaires), de l’albuminurie 
constante mais transitoire, des troubles cardiaques, de l’hypotension arté¬ 
rielle, de l’asthénie dépendant peut-être d’un trouble des capsules surré¬ 
nales. L’hémoculture en milieux aérobies et anaérobies fut toujours* 

Au début de la maladie, l’état général a les apparences graves (aspect 
typhique, hyperthermie, signes méningés); rapidement il s’améliore, la 
période pyrétique ne dure que six à onze jours. Tous nos malades ont 
guéri sans aucune complication viscérale, sans aucune séquelle nerveuse. 
Une rechute légère sans gravité peut se montrer au bout de quelques 
jours; nous l’avons constatée dans trois cas. Le pronostic paraît bénin, 
mais il convient de remarquer que, chez un de nos malades, des troubles 












propagation des infections du névraxe. 

L’observation de ce malade méritait d’être rapportée, et il nous a semblé 
qu’il y avait lieu d’individualiser, parmi les formes cliniques de la maladie 
du sommeil, une forme médullaire ou spinale très dilTérenle par sa 
symptomatologie des formes cérébrales ou mesencéphaliques. 


La myopathie consécutive à la fièvre typhoïde. Semaine médicale, 
i2 juin 1907. 

Je me suis proposé, dans ce travail, d’attirer l’attention sur certains 
troubles de la motilité que l’on peut constater après la fièvre typhoïde et 
qui reconnaissent pour cause des lésions du système musculaire. Cette 
myopathie post-typhique est mal connue, n’est pas décrite dans les 
articles des différents traités de médecine français ou étrangers; elle mérite 

la fièvre typhoïde. 
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Les lésions musculaires déterminées par la fièvre typhoïde me parais¬ 
sent devoir être classées en trois groupes. 

Dans un premier groupe on peut ranger les altérations qui se créent 
durant la phase aiguë de la fièvre typhoïde; il s’agit, au point de vue 
anatomo-pathologique, de la dégénérescence granuleuse, cireuse ou 
vitreuse, vacuolaire de la substance striée, d’endartérite et de péri-artérite 
des artérioles musculaires, d’inflammation du tissu conjonctif interstitiel. 

. Je distinguerai un second groupe de lésions musculaires consécutives 
à la fièvre typhoïde; il s’agit de myopathies hypertrophiques localisées à 
un membre ou à un segment de membre et semblant avoir pour cause 
des lésions vasculaires, spécialement des phlébites. Ces faits sont relati- 
tivement rares, je n'en connais que quelques observations rapportées par 
MM. Friedlânder, Lesage, Cerné, Babinski. 

Ces myopathies hypertrophiques sont localisées et accidentelles, elles ne 
constituent pas une affection à évolution progressive. Au contraire, je 
crois qu'il faut décrire un dernier groupe de lésions musculaires consé¬ 
cutives à la fièvre typhoïde, le groupe des myopathies progressives à ten¬ 
dance extensive, myopathies pouvant se généraliser aux différents muscles, 
du corps. Dans ce groupe je réunis les cas où une affection des muscles, 
absolument semblable à la myopathie familiale observée dans l’enfance ou 
l’adolescence, sc développe après une fièvre typhoïde. Je ne connais que 
trois observations qui puissent être classées dans ce groupe : une observa¬ 
tion de M. Friedlânder, une de M. Josserand et celle que j’ai rapportée dans 
ce travail. La myopathie chez les mafades de M. Friedlânder et de M. Jos- 
scrand prit le type de la myopathie hypertrophique, de la paralysie 
pseudo-hypertrophique de Duchenne, tandis que, chez mon malade, elle 
prit le type de la myopathie atrophique progressive. Les relations de cau¬ 
salité entre la fièvre typhoïde et la myopathie sont absolument évidentes 
chez ces malades qui, arrivés à l’âge adulte, ne présentaient aucun trouble 
avant l’apparition de la maladie infectieuse et qui, seulement dans la 
convalescence de celle-ci, virent apparaître les premiers symptômes mor¬ 
bides du système musculaire. 

L’existence de la myopathie consécutive à la fièvre typhoïde est très 
intéressante à connaître au point de vue de la pathologie générale. Elle 
prouve, qu’à côté de la myopathie progressive héréditaire et familiale, il y 
a des myopathies acquises. Les neurologistes ont tendance à considérer 
presque toujours la myopathie comme étant une maladie de développe¬ 
ment. Ce fait est très souvent exact; il est incontestable qu’il existe une 
maladie myopathique familiale et héréditaire, véritable accident térato¬ 
logique ; mais il existe aussi, et j’ai eu personnellement l’occasion d’en 
observer bien des cas à la Salpêtrière, des myopathies qui ne sont ni héré- 























importants. Les antécédents nerveux doivent être recherchés, et l’on 

frustes, les intoxications éventuelles du névraxe, les syphilis latentes 
du système nerveux, les états d’asthénie physique et psychique avant 
’-urs manifestations évidentes. La psychologie générale du candidat à 


dilives, tactiles, doivent être étudiées. L’étude des temps de réaction 
ycho-molrice a été considérée par certains auteurs comme spécialement 
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el que l’on peut parfaitement admettre dans l’aviation des sujets ne 
pouvant retenir leur respiration que 40 à 45 secondes. Toutefois, je 
crois qu’un sujet, ne pouvant retenir sa respiration que 15 à 20 secondes, 
ferait un très mauvais aviateur. M. Martin Flack a insisté avec raison sur 
l’intérêt de la recherche de la durée de la suspension respiratoire après un 
certain effort; l’expérience montre qu’après un exercice modéré, tel que 
loucher la pointe du pied quatre fois en 30 secondes par flexion du tronc, 
un sujet normal retient sa respiration 10 à 20 secondes de moins qu’aupa- 
ravant, mais toujours cependant plus de 30 secondes. 

J’ai adopté aussi l’épreuve, proposée par M. Martin Flack, de la tenue 
respiratoire sous pression de 40 millimètres de mercure. Celte épreuve 
consiste, après expiration et inspiration, à soutenir, le nez étant bouché, 
une colonne de mercure à 40 millimètres. La moyenne de la tenue respi¬ 
ratoire, chez les bons aviateurs, est de 40 à 50 secondes ; chez les pilotes 
asthéniés la tenue respiratoire est fréquemment de 20 à 25 secondes ou 
même beaucoup moins. Cette épreuve de la tenue respiratoire sous pres¬ 
sion de 40 millimètres de mercure paraît interroger surtout le tonus gé¬ 
néral de l’appareil respiratoire. 

Les examens méthodiques de la résistance à la dépression avec une 
cloche pneumatique peuvent être très utiles, mais il faut pour celte 
épreuve une surveillance médicale spéciale en vue d’éviter tout acci- 

Les investigations avec l’ergographe peuvent avoir un intérêt scienti¬ 
fique chez les aviateurs fatigués en instance de réintégration dans le per¬ 
sonnel navigant, mais ce test ne nous a pas semblé, obligatoire pour les 
candidats à l'aviation. 

Les examens physiologiques de l’audition et de l’équilibration, des 
voies cochléaires et veslibulaires, sont parmi les plus importants chez les 
aviateurs. L’intégrité des voies respiratoires supérieures, la perméabilité 
normale de la trompe d’Eustache, sont essentielles. L’audition du pilote 
doit être normale, car il doit pouvoir se rendre compte de la moindre per¬ 
turbation dans la marche du moteur. M. Robert Foy a construit un induc¬ 
teur téléphonique très utile pour la mesure de l’acuité auditive et de 
l’orientation auditive. 

Les voies vestibulaires doivent être interrogées suivant un plan 
méthodique : 

1“ Étude de la déséquilibration spontanée : épreuve de Romberg, pieds 
joints et pieds l’un devant l’autre; marche surplace; marche aveugle aller 
et retour de.Babinski-Weill; 

2° Étude de la déséquilibration provoquée : épreuve de Robert Foy; 
épreuve de Mourc; épreuve du vertige galvanique assis, debout pieds 








joints, debout pieds l’un devant l’autre, dans l’action de marquer le pas; 
marche aveugle après épreuve thermique; 

3“ Étude des mouvements provoqués : épreuve de l’indication après 
rotation sur soi-même, après épreuve thermique à l’air froid, après 
épreuve giratoire; 

4» Étude du nystagmus provoqué post-giratoire et post-thermique. 

Il me paraît très intéressant et utile de mesurer graphiquement la 
vitesse de la réaction d’équilibration avec l’appareil de M. A. Broca, qui 
permet de donner au sujet qu’on fait asseoir un mouvement pendu¬ 
laire, soit autour d’un axe vertical, soit autour d’un axe horizontal 
transverse. 

L’intégrité des voies vestibulo-cérébelleuses est indispensable chez 
l’aviateur, et il ne faut pas admettre au pilotage les sujets ayant de 
l’hyperexcitabilité des voies vestibulo-cérébelleuses ou de l’inégalité 
réactionnelle des deux labyrinthes. 

L’examen ophtalmologique des aviateurs doit porter sur les voies 
lacrymales, les paupières, les conjonctives, sur l’acuité visuelle, le champ 
visuel, le sens chromatique, la vision binoculaire. 11 est important aussi 
de déterminer la vitesse de l’acuité visuelle, l’acuité hypernormale, la 
vision nocturne, la vision d’éblouissement ou à contre-soleil, la vision sté¬ 
réoscopique. 

J’ai insisté sur ce fait que les candidats à l’aviation et les pilotes 
devaient être examinés à tous les points de vue, et ce n’est qu’à la suite 
d’un examen complet que l’on sera en droit, à moins d’une tare orga¬ 
nique évidente, d’éliminer un candidat ou de rayer un pilote du personnel 
navigant. 11 faut à mon avis être très prudent dans ses décisions et ne pas 
se lier par une réglementation impérative sur des questions qui, somme 
toute, sont encore à l’étude. 


Guillain. 
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